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Summary 
Complications in neonatal period at mature babies 
Despite the high achievements in contemporary obstetrics and gynecology mother’s 
intrauterine infections, mother’s concomitant pathologies, habitual abortions, antenatal death of 
child, miscarriages, early gestations and imminent abortions, acute viral respiratory infections, 
harmful habits of pregnant, source of chronic infection in pregnant or child (chronic 
pyelonephritis intrauterine infection), anemia in pregnant women, the drugs during pregnancy 
and many others remain the main cause of neonatal morbidity. Asphyxia in newborns, 
respiratory distress, AB0 incompatibility, bronchopneumonia in newborns, mono and poly 
organic failure shows indications for monitoring the newborns in intensive therapy section. All 
these are urgent states of the new babies requiring special care, monitored with an efficient 
apparatus in sections as intensive therapy. 
 
Rezumat 
In pofida realizărilor performante în obstetrică şi ginecologie contemporană infecţiile 
intrauterine ale mamei, patologiile concomitente ale mamei, avorturi habituale, moartea 
antenatală a fătului, avorturi spontane, gestoze şi iminenţa de avort precoce, infecţii respiratorii 
virale acute, deprinderi nocive ale gestantei, focar de infecţie cronică la gravide sau la făt 
(pielonefrită cronică, infecţie intrauterină), anemia gravidelor, primirea medicamentelor în 
timpul sarcinii şi multe altele rămîn cauza majora a morbiditatii neonatale. Asfixia nou 
născuţilor, destres respirator, incompatibilitate de AB0, bronhopneumonie a nou născuţilor, 
insuficienţa mono şi poli organică prezinta indicaţii pentru monitorizarea nou-născuţilor în secţia 
de terapie intensivă. Toate acestea reprezintă stări urgente a noi-născuţilor care necesită o 
ingrijire specială monitorizată cu un aparataj performant în secţia specializată ca terapie 
intensivă. 
Actualitatea  
 În ultimii ani, ţara noastră a dezvoltat un sistem cu trei etape de reanimare şi terapie 
intensivă neonatală, cu un volum definit de măsurile organizatorice şi terapeutice necesare în 
fiecare etapă [8]. In 1997 Jonh P. consideră in lucrarea sa că copiii născuţi la termen dar cu una 
din patologiile (asfixia neonatala, encefalopatie hipoxica-ischemică, incompatibilitate ABO cu 
icter neonatal, infecţii materno-fetale) respective sunt destul de des întîlnite, monitorizarea lor 
necesită doar o supraveghere intensivă în sectia de terapie intensive. Cauzele fiind foarte diverse 
în dependenţă de anamneza mamei pînă la sarcina şi în timpul sarcinii copiii se nasc cu patologii 
diferite începind cu malformaţii congenitale  şi terminînd cu bronhopneumonii. 
 Monitorizarea mai amănunţită a gravidei în timpul sarcinii pentru a evita situaţii dificile 
ca: destresa respiratorie, boala hemolitică a nou-născutului, nou-nascut afectat de 
polihidramnioza, infecţie intrauterine, bronhopneumonii bilateral, asfixie la nastere.ischemie 
cerebral, edeme paraventriculare. traumatismul nou-nascutului, dereglări de ritm cardiac, soc 
hypoxic şi cardiogen, acidoza mixtă, hepatite cu etiologii diferite, icterul neonatal [1,2,3]. Toate 
acestea sunt doar cîteva din complicaţiile apărute la nou-născut atît în urma naşterii per vias 
naturalis cît şi  operaţii cezariene. Deşi mai sunt un şir de complicaţii sau schimbări aparute în 
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timpul sarcinilor şi/sau naşterilor, care iniţial sunt apreciate fiziologice, la diferite etape (fie în 
sarcină, fie în perioada de dilatare a colului uterin, fie în perioada de expulsie a fătului, sau 
perioada de delivrenţă a placentei, sau lăuzia precoce) ele se pot complica cu careva din 
traumatismele obstetricale ce duc la apariţia noilor consecinţe dificile pentru noi-nascuţi 
[15,17,24]. Chamberlain confirmă în 2005 că un număr mare de cazuri cu patologii neurologice 
se întîlnesc şi din motivul  apariţie traumatismului în timpul naşterii. Dar nu în ultimul rînd se i-
au în consideraţie  şi factorii materni ca de exemplu: virsta mai tinară de 16 ani şi/sau  peste 40 
de ani, acţiunea nocivă a narcoticelor şi a alcoolului asupra fătului, diabetul hipertensiunea 
arteriala, hemoragii, anamneza maternal – paritate secundară sau multipară, polihidroamnioza 
sau oligoamnioza, RPPA şi mulţi alţi factori, care provoaca complicaţii la nou-nascuţi ca 
destresul respirator, asfixie perinatală, cordonul imprejurul gîtului, encefalopatii hypoxic-
ischemic şi altele. 
Una din cauze este asfixia perinatala care este un sindrom ce cuprinde totalitatea 
suferinţelor ce reprezintă rezultatul hipoxiei sau/şi ischemiei asociate cu acidoza lactică tisulară, 
insoţită sau nu de hipercapnie; acestea pot conduce la encefalopatie hipoxic-ischemică ca urmare 
a deprivării ţesutului cerebral de oxigen sau scăderii fluxului sanguin cerebral sau ambele 
[25,31]. 
 Asfixia perinatală se complică cu leziuni hipoxic-ischemice cardiace, renale, digestive, 
neurologice şi respiratorii reprezentând cea mai importantă cauză de morbiditate şi mortalitate 
perinatală la nou-nascutul la termen şi prematur. Recunoaşterea asfixiei perinatale a fost definită 
mult timp după valoarea scorului Apgar şi lipsa instalării respiraţiei în primele două minute de la 
expulzia capului, dar acest criteriu nu poate fi corelat cu asfixia deoarece lipsa instalării 
respiraţiei şi un scor Apgar sub7 pot fi date de o serie de alte cauze. Asfixia se defineşte indirect 
cu ajutorul a 4 parametrii: pH-ul din sângele din cordon < 7, Apgar 3 la 1 minut care se menţine 
sub 3 la 5 si 10 minute, semne de encefalopatie hipoxic-ischemică (tulburâri de tonus şi reflexe) 
şi modificări la nivelul altor organe (cord, rinichi, ficat, intestine [1,2,3,20]. Pe linga asfixia 
perinatală o importanţă deosebită prezintă şi icterul neonatal ce se intîlneşte destul de des în 
practica medicală [2.3]. 
Icterul este una dintre condiţiile cele mai comune care necesită atenţie medicală în nou-
născuţi. Aproximativ 60% din termen şi 80% dintre prematuri copii icter în prima săptămână de 
viaţă, şi aproximativ 10% din copiii alăptaţi sunt încă icter la 1 lună. În cele mai multe copii cu 
icter thevre este nici o boală de bază, iar acest icter precoce (numit "icter fiziologic") este, în 
general, inofensiv [4,16,18]. Cu toate acestea, există cauze patologice de icter la nou-născuţi, 
care, deşi rare, trebuie să fie detectat. O astfel de icter patologic poate co-exista cu icter 
fiziologic [19,23,27]. Neonatal icter se referă la coloraţia galbenă a pielii şi sclera (a albului 
ochilor) a nou-născuţilor, care rezultă din acumularea de bilirubina în pielea şi mucoasele. 
Aceasta este asociată cu un nivel ridicat de bilirubină în circulaţie, o condiţie cunoscută sub 
numele de hiperbilirubinemie. Icter poate avea, de asemenea, alte, non-fiziologice, cauze, 
inclusiv incompatibilitate grupa sanguină (cel mai frecvent Rhesus sau incompatibilitate ABO), 
alte cauze de hemoliză , sepsis, tulburări de vânătăi şi metabolice [30.32,33]. Cum mentioneaza 
John P. în lucrarea sa că o importanţă  foarte mare mai are şi incompatibilitatea de grup care 
reprezintă cauza cea mai frecventă de apariţie a anemiei hemolitice la nou-născut. Din totalul 
fetilor, aproximativ 20-25% prezintă incompatibilitate în sistemul ABO; din fericire numai o 
mică parte prezintă expresie clinică – anemie hemolitică a nou-nascutului, iar atunci când aceasta 
există forma este una uşoară exprimându-se printr-o anemie uşoara şi apariţia unui icter neonatal, 
afecţiuni ce se remit de cele mai multe ori prin simpla fototerapie [14,18,21,22]. 
Trebuie menţionat faptul că nu este necesară investigarea incompatibilităţii de grup 
(sistemul ABO); acest lucru se datorează gradului mic de anemie pe care il poate determina 
această patologie; simplă monitorizare neonatală la sarcinile ce prezintă acesta incompatibilitate 
este suficientă – poate aparea hiperbilirubinemia. Sindromul Gilbert şi sindrom Crigler-Najjar 
sunt cauze rare de nou-nascuţi icter şi sunt cauzate de probleme ale enzimelor hepatice. 
Deficienţă a unei anumite enzime, glucozo-6-fosfat (G6PD), poate provoca icter neonatal severă. 
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Deficit de G6PD este mai frecventă la anumite grupuri etnice şi este familială. Obstrucţie 
congenitale şi malformaţii ale sistemului biliar, cum ar fi atrezie biliară, provocă un icter 
obstructiv cu hiperbilirubinemie conjugată. Această condiţie are nevoie de investigaţii de 
specialitate şi tratament chirurgical precoce, de preferinţă înainte de 8 săptămâni de viaţă 
[12,13,14,17,30]. Diagnosticul anemiei hemolitice datorate incompatibilităţii de grup se face pe 
baza urmatoarelor criterii: mama prezintă grupul de sange O şi implicit anticorpii anti A şi anti B 
iar fătul prezintă grupul de sânge A, B sau AB (acest lucru se intamplă atunci când procreatorul;  
tatal; prezintă una dintre aceste grupe de sange); instalarea icterului neonatal în primele 24 de ore 
de la naştere; au fost excluse alte cauze de anemie hemolitica;  prezenţa anemiei de diverse grade 
– la nou-nascut [4,26,28,29]. 
In conformitate cu datele  lui V. Popescu encefalopatia hipoxic-ischemica este una dintre 
cele mai frecvente leziuni cerebrale din perioada neonatală şi cea mai comună cauză de handicap 
neurologic. Encefalopatia hipoxic-ischemică reprezintă o varietate de entităţi clinice care au în 
comun o scădere a oxigenului destinat creierului şi se defineste prin leziuni neurologice apărute 
la nou-nascut ca urmare a hipoxiei şi ischemiei cerebrale secundare suferinţei fetale cronice sau 
acute. 
Incidenţa insultei hipoxic-ischemice la nou-nascut este de 2-4 % [5,6,7]. Incidenţa este 
mai mare la nou-născutul prematur care prezintă un risc major de leziuni hipoxic-ischemice 
datorită instabilitaţii cardio-pulmonare, autoreglării labile a fluxului sangvin cerebral, frecvenţei 
crescute a sepsisului şi a tulburărilor metabolice. Insulta hipoxic-ischemica se produce în cea mai 
mare parte antepartum sau intrapartum, iar leziunile neurologice pe termen lung cum este 
paralizia cerebrală pot fi asociate în proporţie de 10-15% cu insulta hipoxic-ischemică 
intrapartum. In etiologia bolii sunt incriminaţi 3 tipuri de factori: factori antepartum, factori 
intrapartum si factori neonatali. Din categoria factorilor antepartum amintim: toxemie gravidica, 
diabet zaharat matern, afecţiuni obstetricale specifice - col incompetent, placenta praevia, 
abruptio placentae, polihidramnios. Factori intrapartum pot fi urmatorii: prezentaţii anormale, 
travaliu prelungit. Factorii neonatali sunt: prematuritatea, sindromul de detresă respiratorie 
idiopatică, anomalii cardiopulmonare, boli infectioase, boli hemolitice, convulsii, alcaloza 
ventilatorie [6,8,29]. 
Nou-nascutul prezintă o susceptibilitate crescută la infecţii, în special nou-născutul cu 
greutate mai mică de 2.000 g sau nou-nascutul cu altă patologie internat în secţiile de terapie 
intensive. Nou-nascutul cu greutate mică prezintă susceptibilitate crescută la infecţii deoarece 
toate componentele sistemului imunitar sunt deficitare, comparativ cu sugarii sau adulţii, iar 
severitatea acestor deficiente creşte pe masura ce vârsta gestatională este mai mică. În secţiile de 
nou-nascuţi se ingrijesc nou-nascuţii la termen, ingrijirea acestora trebuind să se facă pe o 
perioadă scurtă de spitalizare, sub 72 de ore şi chiar sub 24 ore, în epoca ingrijirilor actuale 
[6,33]. De aceea, nou-nascutul la temen va prezenta rar infecţii în cursul spitalizării, sub 1% din 
cazuri, şi acestea pot să nu se manifeste la externare, fiind dificilă supravegherea lor ulterioară. 
Infecţiile materno-fetale sunt infecţiile ce apar la nou-nascut sub 48 ore de viaţă. Transmiterea se 
face: transplacentar-infecţii intrauterine, sindrom TORCH; în timpul travaliului şi delivrării-
infecţii perinatale şi infecţii intrapartum. După cum redactează Chamberlain [9,10] aceste infecţii 
pot apare de la mama, de la flora şi echipamentele de spital şi personalul de ingrijire. Sunt 
infecţii cu debut precoce, uneori chiar de la naştere, cel mai frecvent sub 3 zile.  
Modul de transmitere poate fi in timpul travaliului şi al naşterii prin trecerea prin filiera 
pelvigenitală. 
Factori de risc sunt: corioamniotita; membrane rupte peste 18 ore; febra maternă peste 
38ºC; colonizare vaginală cu streptococ de grup B sau cu BGN; bacteriurie cu streptococ de grup 
B; infecţii urogenitale; naşterea prematură; gestaţii multiple. Infecţiile perinatale pot fi localizate 
sau generalizate. Aproximativ 15% din pneumonii şi infecţii sistemice sunt transmise de la 
mama şi se asociază cu o mortalitate neonatală crescută [2,7,13]. Incidenţa este variabilă: 12-
14% la nou-născutul la termen, 21-26% la prematuri [8,9,10]. 
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Transmiterea se face de la mama la nou-nascut, în cursul naşterii sau rar în secţiile de 
nou-nascuţi, de la personalul de ingrijire colonizat, probabil prin mâinile contaminate. Sindromul 
de detresa respiratorie a nou-nascutului reprezintă o problema respiratorie care apare după 
nastere, datorită perturbării funcţiei pulmonare. Factorii de risc ai sindromului de detresa 
respiratorie sunt asfixia şi naşterea prematură, corelată cu dezvoltarea insuficientă a plamânilor. 
O cauza mai puţin comună o reprezintă sindromul Kartagener. Aproximativ 60% [11,12] 
din nou-născuţii prematur (mai puţin de 30 de săptămâni de sarcină) dezvoltă sindromul de 
detresa respiratorie, care reprezintă cauza cea mai frecventă de deces în randul nou-născuţilor. 
Sindromul de detresa respiratorie a nou-nascutului are la bază, de cele mai multe ori, 
incapacitatea plămânilor de a expansiona suficient şi de a asigura schimbul gazos, datorită lipsei 
de surfactant [3,14,26,32]. 
In cazul asfixiei perinatale, hipoxia induce (prin acidoza) constricţia arteriilor pulmonare. 
Hipertensiunea pulmonara determină un shunt cardiac drept, care complică şi mai mult 
hipertensiunea iniţială. Suplimentar, poate să apară o aspiraţie de meconiu. Naşterea prematură 
se asociază cu lipsa absolută de surfactant, deoarece acesta este produs de pneumocitele de tip II 
în ultimele săptămâni de sarcină, odata cu maturizarea pulmonară şi atinge funcţionalitatea 
maximă în săptămâna 35. In lipsa surfactantului, care limitează tensiunea superficială la nivelul 
alveolelor, plămânii colabeazş dupş faza expiratorie (microatelectazii) şi nu mai pot expansiona 
suficient. Lipsa surfactantului se poate complica prin trecerea proteinelor plasmatice din capilare 
în alveole, care se acoperă de membrane hialine. Hipoxia astfel aparută provoacă, similar 




Analizînd datele literaturii referitoare la actualităţile ce ţin  de complicaţiile în perioada 
neonatală la copii noi-nascuţi maturi, cît şi despre evaluarea şi ierarhizarea factorilor de risc ce 
duc la apariţia lor, considerăm drept factor primordial verificarea si monitorizarea gravidelor  
mai detaliată pentru evitarea lor. Odată cu modificarea biocenozei căilor de naştere, 
anamnesticului ginecologic al mamei mai complicat, utilizarea iraţională a preparatelor  
medicamentoase, rata complicatiilor în perioada neonatală la copii noi-nascuţi mature a crescut 
intensiv. S-a dovedit că  un şir de factori de risc independent în cadrul apariţiei infecţiei in timpul 
sarcinii sau după naştere, concomitent cu alţi factori de risc prezenţi la copil – prezintă un 
prognostic sever ce necesită monitorizare în secţie de terapie intensivă. 
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Summary 
Materno-fetal Rh incompatibility 
Materno-fetal Rh incompatibility represents an important issue influencing the evolution 
of gestation, fetal and newborn state. An important moment in these situations is the diagnosis of 
isoimmunization during pregnancy, to decide individual management and prenatal care. The 
present study was conducted on a total of 247 cases, the influence of Rh materno-fetal 
incompatibility on perinatal outcomes being assessed. Our results indicate that the most common 
complications during pregnancy in Rh negative women included miscarriage, pregnancy induced 
hypertension, exacerbation of somatic pathology, Rh-isoimmunization occurring more frequently 




Incompatibilitatea materno-fetală după factorul Rh constituie o problemă importantă, ce 
influențează evoluția sarcinii și starea fătului și nou-născutului. Un moment important în 
situațiile date, este diagnosticarea izoimunizării pe parcursul gestației, pentru a decide conduita 
individualizată. Studiul a fost efectuat asupra unui număr de 247 cazuri, fiind apreciată influența 
incompatibilității materno-fetale după fatorul Rh asupra evoluției sarcinii și rezultatelor 
perinatale. Rezultatele noastre indică faptul, că incompatibilitatea materno-fetală după factorul 
Rh influenţează evoluţia sarcinii prin manifestarea iminenţei de întrerupere, asocierea stărilor 
hipertensive, acutizarea patologiei somatice, izoimunizarea survenind frecvent la gestantele cu 
anamneza obstetricală complicată (avort spontan și/sau medical, naştere prematură, deces 
perinatal etc.). 
 
